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STRESZCZENIE
Nadciśnienie tętnicze stanowi jeden z najważniejszych czynników ryzyka zmian w ob-
rębie układu sercowo-naczyniowego, przede wszystkim: udaru mózgu, choroby wień-
cowej, zawału serca, niewydolności nerek. Ciśnienie tętnicze charakteryzuje się rytmem
dobowym, najniższe wartości ciśnienia tętniczego obserwowane są około 3.00 (między
2 a 3 godziną w nocy), nieznaczny wzrost wartości ciśnienia tętniczego stwierdza się
przed przebudzeniem. Taki rytm dobowy występuje u osób z prawidłowym ciśnieniem
tętniczym oraz u większości pacjentów z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym. Poran-
ny wzrost ciśnienia tętniczego (morning surge) jest to wzrost najbardziej nasilony
w ciągu doby, ma on szczególne znaczenie ze względu na poranny wzrost incydentów
sercowo-naczyniowych, ma duże znaczenie prognostyczne oraz terapeutyczne. Przyczy-
nami nagłego porannego wzrostu ciśnienia tętniczego jest aktywacja układu współczul-
nego w godzinach porannych, wywołana dużym wzrostem wydzielania katecholamin,
porannym szczytem wydzielania kortyzolu. Rytm dobowy przebiegający z spadkiem
nocnym i nagłym porannym wzrostem ciśnienia tętniczego ma duże znaczenie klinicz-
ne, gdyż u takich osób stwierdza się częstsze występowanie w godzinach porannych
zaburzeń sercowo-mózgowo-naczyniowych. Celem leczenia jest zapobieganie poran-
nym wzrostom ciśnienia tętniczego oraz zmniejszenia incydentów sercowo-naczynio-
wych. Aby skutecznie leczyć nagły poranny wzrost ciśnienia tętniczego, najlepiej jest
stosować leki o przedłużonym czasie działania.
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ABSTRACT
Hypertension is the most important risk factor for cardiovascular diseases in including
coronary artery disease, myocardial infarction, stroke as well as end-stage renal fa-
ilure. Blood pressure shows a circadian rhythm with lowest values at night and a rise
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Nadciśnienie tętnicze stanowi jedenz najważniejszych czynników ryzy-ka zmian w obrębie układu serco-
wo-naczyniowego, przede wszystkim: udaru
mózgu, choroby wieńcowej, zawału serca,
niewydolności nerek [1, 2]. W Stanach Zjed-
noczonych obliczono, że nadciśnieniem tęt-
niczym dotkniętych jest 700 mln osób (dane
z 2006 roku), a rocznie diagnozuje się milion
nowych przypadków.
Nadciśnienie tętnicze było bezpośrednią
przyczyną 11% zgonów w Stanach Zjedno-
czonych, a według klasyfikacji ICD-9 przy-
czyną wizyt lekarskich u ponad 42 milionów
osób. Nadciśnienie tętnicze w 85% przypad-
ków wyprzedza rozwój niewydolności serca
i było drugą przyczyną schyłkowej niewydol-
ności nerek [3], w 72% przypadków było
pierwotną lub wtórną przyczyną schyłkowej
niewydolności nerek, drugą przyczyną cho-
roby naczyń obwodowych, ósmą przyczyną
zgonu u chorych z otępieniem i drugą przy-
czyną umieszczenia pacjenta w domu opie-
ki. Jeśliby ciśnienie tętnicze było dobrze
kontrolowane, można by uniknąć aż 12 000–
–32 000 zgonów (głównie z przyczyn sercowo-
naczyniowych) i zaoszczędzić 328 mln–1 mld
USD. Koszt hospitalizacji z powodu nadci-
śnienia tętniczego wyniósł 6,2 mld USD,
koszt domów opieki społecznej wyniósł
3,9 mld, zaś koszty pośrednie, takie jak utra-
ta zdolności produkcyjnych, renty, wypłata
świadczeń po zgonie ubezpieczonego, aż
16 mld USD.
Ciśnienie tętnicze charakteryzuje się ryt-
mem dobowym, najniższe wartości ciśnienia
tętniczego są obserwowane około 3.00 (mię-
dzy 2 a 3 godziną w nocy ), nieznaczny wzrost
wartości ciśnienia tętniczego stwierdza się
przed przebudzeniem. Następnie występu-
je nagły wzrost wartości ciśnienia tętnicze-
go od przebudzenia do godzin przedpołu-
dniowych, z najwyższą wartością około 9.00,
z niewielkim fizjologicznym obniżeniem
wartości w południe oraz ponownym wzro-
stem po południu i wieczorem. Taki rytm
dobowy występuje u osób z prawidłowym
ciśnieniem tętniczym oraz u większości pa-
cjentów z pierwotnym nadciśnieniem tętni-
czym. Zatem w ciągu doby występują więc
2 wzrosty wartości ciśnienia tętniczego:
większy rano około 9.00 oraz mniejszy wie-
czorem około 19.00. W ciągu doby fizjolo-
giczne wahania są w zakresie 20 mm Hg. Do-
konując pomiarów ciśnienia tętniczego, na-
leży o tym pamiętać (szczególnie, gdy się
ocenia skuteczność leczenia hipotensyjne-
go). Przestawienie okresu snu i czuwania
(np. praca zmianowa, dyżury nocne) prowa-
dzi również do zmiany rytmu dobowego ciś-
nienia tętniczego [4–7].
W godzinach rannych, krótko po przebu-
dzeniu wzrostowi wartości ciśnienia tętni-
czego towarzyszą: przyspieszona czynność
majority of patients with hypertension. Morning surge in blood pressure is defined as
the highest value of blood pressure throughout the 24 hour period. It is particularly
important in regard to high prevalence of cardiovascular incidents in the morning, it
has high prognostic and therapeutic value. The reasons for morning surge in blood
pressure are: rise in catecholamines, rise in cortisol release. In patients with fall in blood
pressure in the night and subsequent morning surge a higher incidence of a cardiova-
scular events is observed. Prevention of morning surge is simultaneously prevention
of cardiovascular events. Long-term acting hypotensive drugs are preferred.
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serca, wzmożona lepkość krwi, zwiększona
agregacja płytek krwi, zaburzenia fibrynoli-
zy pod postacią upośledzonej aktywności
układu fibrynolitycznego, podwyższone na-
pięcie współczulne oraz wzrost aktywności
układu renina–angiotensyna–aldosteron.
Poranny wzrost ciśnienia tętniczego (mor-
ning surge) jest to wzrost najbardziej nasilo-
ny w ciągu doby, ma szczególne znaczenie ze
względu na poranny wzrost incydentów ser-
cowo-naczyniowych, ma również duże zna-
czenie prognostyczne oraz terapeutyczne.
Wstanie z łóżka jest silniejszym bodźcem do
porannego wzrostu ciśnienia tętniczego niż
samo obudzenie się, ponieważ pozostanie
w łóżku po przebudzeniu przez pewien czas
może opóźnić poranny wzrost ciśnienia tęt-
niczego. Nie ma jednoznacznego kryterium
oceny porannego wzrostu ciśnienia tętnicze-
go [8, 9]. Kario i wsp. [10] definiują poranny
wzrost ciśnienia tętniczego jako różnicę po-
między średnim ciśnieniem skurczowym
w pierwszych 2 godzinach po przebudzeniu
a średnim ciśnieniem skurczowym w tej go-
dzinie, w której było ono najniższe. Tak oce-
niany wzrost ciśnienia skurczowego o 50–55
mm Hg a rozkurczowego o 20–25 mm Hg
przyjmuje się jako nadmierny poranny
wzrost ciśnienia. Gosse i wsp. [11] uważają,
że nagły poranny wzrost ciśnienia to różni-
ca pomiędzy pierwszym pomiarem po wsta-
niu a ostatnim w czasie snu, natomiast na
przykład German Hypertension League za
wartości prawidłowe porannego wzrostu ci-
śnienia skurczowego uważa: całkowity
wzrost ciśnienia skurczowego w godzinach
2.00–9.00 poniżej 20/19 mm Hg, zaś maksy-
malny wzrost ciśnienia skurczowego w go-
dzinach porannych poniżej 12/10 mm Hg/
/godz [8]. Najłatwiej zdiagnozować nagły
poranny wzrost ciśnienia tętniczego za po-
mocą 24-godzinnego ambulatoryjnego mo-
nitorowania ciśnienia tętniczego. Pomiary
poranne w gabinecie lekarskim często dają
wyniki fałszywie dodatnie w zakresie kontro-
li ciśnienia tętniczego. Przyczynami nagłego
porannego wzrostu ciśnienia tętniczego jest
aktywacja układu współczulnego w godzi-
nach porannych, wywołana dużym wzrostem
wydzielania katecholamin i porannym szczy-
tem wydzielania kortyzolu [12, 13]. Powodu-
je to, że o tej porze w porównaniu z innymi
porami dnia jest najwyższa wielkość oporu
naczyniowego, najniższy przepływ krwi oraz
zwiększona jest agregacja płytek krwi. Za
efekt skurczu naczyń w godzinach porannych
odpowiada układ alfa-adrenergiczny. U cho-
rych, u których stwierdza się nadmierny po-
ranny wzrost ciśnienia, zmiany narządowe są
bardziej zaawansowane, czyli większa jest
masa lewej komory, bardziej upośledzona
podatność rozkurczowa lewej komory, wy-
dłużony odstęp QT, większa grubość IMT
w tętnicy szyjnej [14–19]. Gwałtowny wzrost
RR w godzinach porannych > 20 mm Hg jest
odpowiedzialny za wzrost incydentów serco-
wo-naczyniowych, takich jak: zawał, udar
krwotoczny, nagła śmierć sercowa, często-
skurcz komorowy etc. [14–19]. Wielkość ci-
śnienia tętniczego po przebudzeniu ma
większe znaczenie prognostyczne niż warto-
ści stwierdzane w gabinecie lekarskim. Po-
ranny wzrost ciśnienia tętniczego jest bar-
dziej nasilony u pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym i obecnością powikłań narządo-
wych niż u pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym, ale bez powikłań narządowych. Pa-
cjenci z porannym wzrostem ciśnienia tętni-
czego mogą zgłaszać dolegliwości takie jak:
bóle i zawroty głowy, czasem zmęczenie.
Jeśli nie ma nocnego spadku ciśnienia tętni-
czego (non-dipping) albo obserwuje się jego
wzrost w nocy, sugeruje to wtórne nadciśnie-
nie tętnicze lub występowanie ciężkich po-
wikłań nadciśnienia. Osoba, u której stwier-
dza się około 20-procentowy spadek warto-
ści ciśnienia tętniczego w nocy, jest określa-
na jako normal dipper, w przypadku spadku
o ponad 30% mówi się o extreme dippers, zaś
w brak spadku nocnego lub o wartość mniej-
sza niż 10% to non-dippers. Na podstawie
pojedynczego 24-godzinnego zapisu wartoś-
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ci ciśnienia tętniczego nie powinno się okre-
ślać, czy dana osoba jest dipper czy non-dip-
per, gdyż powtarzalność wyników jest mier-
na [20, 21]. Mannig i wsp. [22] w 43% stwier-
dzili, że status dipper v. non-dipper ulegał
zmianie, zaś nie zmieniał się w 53%. Zatem
zdaniem autorów klasyfikowanie pacjentów
z nadciśnieniem jako dippers czy non-dippers
jest na podstawie pojedynczego pomiaru
nierzetelne i potencjalnie prowadzące do
fałszywych wniosków. Najczęściej zaburze-
nia dobowego rytmu snu dotyczące spadku
wartości ciśnienia tętniczego w nocy obser-
wuje się w zespole bezdechu śródsennego,
niewydolności nerek, cukrzycy, chorobie
Parkinsona czy dysautonomii.
Rytm dobowy przebiegający ze spad-
kiem nocnym i nagłym porannym wzrostem
ciśnienia tętniczego ma duże znaczenie kli-
niczne, gdyż u takich osób stwierdza się częst-
sze występowanie w godzinach porannych
zaburzeń sercowo-mózgowo-naczyniowych
[14–19]. Wykazano, że nagłe incydenty serco-
wo-naczyniowe (zawał, udar) częściej wystę-
pują w godzinach rannych, najczęściej krót-
ko po przebudzeniu, a nagły poranny wzrost
ciśnienia tętniczego (ok. 9.00) koreluje z in-
cydentami sercowo-naczyniowymi. Kario
i wsp. [12] oceniali godzinową częstość epizo-
dów niedokrwienia u pacjentów z chorobą
wieńcową. Najczęściej epizody występowa-
ły tuż po wstaniu z łóżka. Z drugiej strony,
istnieje istotna korelacja pomiędzy obecno-
ścią udarów niedokrwiennych z nagłym po-
rannym wzrostem ciśnienia tętniczego [12].
Nagły poranny wzrost ciśnienia tętniczego
był definiowany jako różnica pomiędzy ciś-
nieniem skurczowym w okresie 2 godzin po
obudzeniu się, a najniższym ciśnieniem skur-
czowym w nocy. Pacjenci byli klasyfikowani
jako grupa z nagłym porannym wzrostem
ciśnienia tętniczego, gdy byli w najwyższym
decylu. Oceniano procent pacjentów, u któ-
rych w okresie 41-miesięcznej obserwacji
wystąpił udar niedokrwienny (na początku
obserwacji wykonywano NMR [nuclear ma-
gnetic resonance] mózgu i potem w razie
wystąpienia klinicznych objawów udaru).
Ryzyko związane z wystąpieniem nagłego
porannego wzrostu ciśnienia tętniczego nie
było zależne od wieku, wskaźnika masy cia-
ła czy wartości ciśnienia skurczowego mie-
rzonego podczas całej doby.
Uważa się, między innymi, że zmiany
w aktywności układu współczulnego i przy-
współczulnego wpływają na wartość ciśnie-
nia tętniczego w nocy i podczas przebudze-
nia się. Wykazano, że u poszczególnych osób
aktywność układu współczulnego oraz war-
tość ciśnienia tętniczego obniża się czasie
snu fazy NREM, zaś wzrasta podczas fazy
REM. Natomiast aktywność układu przy-
współczulnego zachowuje się odwrotnie.
Podczas budzenia się wzrasta aktywność
układu współczulnego, a obniża się przy-
współczulnego [23].
U pacjentów hemodializowanych czy
biorców przeszczepu nerki najczęściej
stwierdza się brak spadku nocnego ciśnienia
tętniczego (u > 70%) [24, 25]. Spowodowa-
ne jest to najczęściej dysfunkcją układu au-
tonomicznego, upośledzoną aktywnością
układu przywspółczulnego i współczulnego.
U chorych hemodializowanych zespół bez-
dechu śródsennego występuje 10-krotnie
częściej niż w populacji ogólnej. Podobnie
w cukrzycy u 30–70% pacjentów stwierdza
się brak nocnego spadku ciśnienia tętnicze-
go. Zależy to od czasu trwania cukrzycy
i obecności powikłań o charakterze nefropa-
tii czy obecności nadciśnienia tętniczego,
a związane jest z nadmierną aktywacją ukła-
du współczulnego.
Argiles i wsp. [25] oceniali wahania ciś-
nienia u pacjentów poddawanych hemodia-
lizie w zależności od pory roku. Okazały się
one znaczące. Wahania sięgały do 12 mm Hg
dla ciśnienia skurczowego i 7 mm Hg dla ciś-
nienia rozkurczowego. Badacze wnioskują,
że wysoka temperatura i niska wilgotność
powietrza ułatwiają kontrolę ciśnienia
u pacjentów ze schyłkową niewydolnością
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Wyniki licznych badań udowodniają istnie-
nie podobnego zjawiska w ogólnej popula-
cji [26]. Z drugiej strony u chorych na mocz-
nicę zazwyczaj nie stwierdza się dobowych,
fizjologicznych wahań ciśnienia tętniczego
[27]. Prawdopodobnie doprowadza to do
nadciśnienia nocnego (nocturnal hyperten-
sion) [28]. Brak spadku ciśnienia tętniczego
w nocy, określany w terminologii angielskiej
mianem non-dipping, jest spowodowany
głównie przewlekłą hiperwolemią. Zatem,
pomimo dobrej kontroli ciśnienia tętnicze-
go w ciągu dnia, mogą oni być narażeni na
ryzyko powikłań i zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych spowodowanych nocnym
nadciśnieniem [29]. Należy to podejrzewać
w przypadku chorych z przerostem masy le-
wej komory mięśnia sercowego w badaniu
echokardiograficznym, pomimo dobrze




Celem leczenia jest zapobieganie porannym
wzrostom ciśnienia tętniczego oraz zmniej-
szenie incydentów sercowo-naczyniowych.
Aby skutecznie leczyć nagły poranny wzrost
ciśnienia tętniczego, najlepiej jest stosować
leki o przedłużonym czasie działania [30,
31], można rozważyć także podanie wieczo-
rem doksazosyny. Optymalne leczenie hipo-
tensyjne z indywidualnym doborem dawki
leku, a szczególności odstępu między daw-
kami oraz czas ich przyjmowania jest jedy-
nie możliwe na podsatwie całodobowego
pomiaru ciśnienia tętniczego. Po wstaniu
pacjent powinien przyjąć jak najszybciej
leki, aby zapobiec zbyt długiemu okresowi
między gwałtownym wzrostem ciśnienia tęt-
niczego a czasem zadziałania leków. Samo
wczesne przyjęcie leku nie wystarczy, aby
zapobiec porannemu wzrostowi ciśnienia
tętniczego. Pacjenci z brakiem spadku war-
tości ciśnienia tętniczego w godzinach noc-
nych wymagają z reguły również wieczornej
dawki leku hipotensyjnego. Osoby z odwró-
conym profilem ciśnienia tętniczego mają
zwykle ciężkie postacie nadciśnienia tętni-
czego (często wtórne), często też stwierdza
się u nich niewydolność nerek, wymagają oni
zazwyczaj wielu leków, przeważnie kilku le-
ków rano i wieczorem.
PODSUMOWANIE
Poranny wzrost ciśnienia tętniczego jest naj-
bardziej nasilony w ciągu doby, pojawia się
z reguły tylko u pacjentów z zachowanym
dobowym rytmem ciśnienia tętniczego i noc-
nym spadkiem ciśnienia. Osoby z nocnym
nadciśnieniem tętniczym (non-dipper i inver-
ted-dipper) mają podwyższone wartości ciś-
nienia tętniczego w godzinach rannych. Nie
dochodzi wówczas do gwałtownego wzrostu
ciśnienia tętniczego, natomiast wynikają
z tego inne konsekwencje. Ma on szczególne
znaczenie ze względu na poranny wzrost in-
cydentów sercowo-naczyniowych, z którymi
koreluje. Ma duże znaczenie prognostyczne
i terapeutyczne — zapobieganie mu jest
ważnym postępowaniem terapeutycznym.
W leczeniu najlepiej jest to uzyskać, stosu-
jąc leki o przedłużonym czasie działania.
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